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SUMMARY

Sixty one HIV consecutive patients were studied in order to find the prevalence of
ocular manifestations in AIDS. Twenty nine were positively sick with AIDS (IV in the
CDC classification), and 32 were asymptomatic bearers. On the first evaluation,
ocular disorders were found in 51.72% patients with AIDS: noninfectious retinal
microangiopathy 27.6%; oportunistic infections 20.68%; Kaposi’s sarcoma 3.44%,
and optic nerve atrophy 3.44%. CMV retinitis was the most important of the
opportunistic infections on the firts visit (10.34%). In the asymptomatic bearers, one
showed non-infectious retinal microangiopathy with retinal cotton wool spots (3.1%).
On the follow-up, 2 developed micoangiopathy and 3 showed CMV retinitis, in
patients with normal initial evaluation; whereas, out of the patients with retinal
microangiopathy at the beginning, 5 developed CMYV retinitis. A new case of Kaposi’s
conjunctival sarcoma and other with VI craneal nerve paralysis and papillitis, were
detected. We accumulated 9 cases of CMYV retinitis (31%) and eye involment in 19/29
AIDS patients (65.51%) One asymptomatic bearer developed CMV retinitis, thus
beginning his AIDS with an eye disorder. (Rev Med Hered 1993; 4(2): 67-74)
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RESUMEN

Durante un afio fueron estudiados 61 pacientes consecutivos VIH positivos, con el fin de
establecer la prevalencia de las manifestaciones oftalmologicas. Veintinueve pacientes
estaban en estadio de SIDA (IV de la Clasificacion CDC) y 32 eran portadores
asintomaticos. En la primera evaluacion, se encontr6 compromiso oftalmolégico en 15/29
pacientes con SIDA (51.72%); siendo los hallazgos: microangiopatia retinal no infecciosa



27.6%, infecciones oportunisticas 20.68%; Sarcoma de Kaposi, 3.44% y atrofia Optica en
3.44%. De las infecciones oportunisticas encontradas en la primera visita, la mas
importante fue la retinitis por citomegalovirus (CMV) en 10.34%. En portadores
asintomaticos, uno presentd microangiopatia retinal no infecciosa con presencia de
manchas algodonosas retinales (3.1%). En el seguimiento, de los pacientes con SIDA cuyo
examen inicial era normal, 2 desarrollaron microangiopatia y 3 retinitis por CMV; mientras
que de los pacientes que al inicio tenian microangiopatia retinal, 5 desarrollaron retinitis
por CMV en la evolucion. También se observd un nuevo caso de Sarcoma de Kaposi
conjuntival y uno de paralisis del VI par craneal y papilitis. Al término de este estudio
habiamos acumulado 9 casos de retinitis por CMV (31%) y compromiso oftalmoldgico en
19/29 pacientes con SIDA (65.51%). De los 32 portadores asintomaticos, uno desarrolld
retinitis por CMV, debutando como SIDA con una manifestacion ocular. Se concluye que
el compromiso oftalmologico en el SIDA es importante, por lo que es necesario un
adecuado seguimiento oftalmologico en esta poblacion. (Rev Med Hered 1993, 4(2): 67-74)

PALABRAS CLAVE: Compromiso oftalmologico, HIV.

INTRODUCCION

En abril de 1982, Holland (1), reportd los primeros casos de lesiones oculares en siete
pacientes homosexuales como un nuevo sindrome de inmunodeficiencia celular adquirida.
Desde entonces, el trabajo de investigacion sobre el tema ha devenido en un mejor
conocimiento de la enfermedad, multiplicdndose los reportes de nuevos hallazgos del
compromiso sistémico y ocular. Se conoce ahora que el compromiso ocular en el SIDA es
un evento muy frecuente y ocurre en un rango de 50 a 73% de los casos. En cambio, en los
portadores asintomaticos el compromiso ocular es infrecuente, habiéndose reportado una
prevalencia de 1.3% de microangiopatia retinal no infecciosa (2). En nuestro pais, el primer
caso de compromiso ocular en el SIDA fue reportado en 1987 correspondiendo a una
paciente varén, adulto, infectado en Estados Unidos de NA y que desarrollé una retinitis
por citomegalovirus. En mayo de 1991 se inici6 un protocolo de estudio de las
manifestaciones oculares en el SIDA en el Servicio de Oftalmologia del Hospital Nacional
General Arzobispo Loayza, en el que hemos ido incluyendo cada nuevo caso detectado en
el Instituto de Medicina Tropical del Hospital Nacional Cayetano Heredia, en los
consultorios de Via Libre-Asociacion de Lucha contra el SIDA- y de consultorios privados,
tuvieran o no sintomatologia ocular, con la finalidad de determinar el perfil del compromiso
ocular, el momento en el que se presenta y su evolucion durante el curso de la enfermedad
sistémica, evitando de esta forma el sesgo que pudiera significar la seleccion de solamente
pacientes sintomaticos oculares. Presentamos la informacion registrada en el primer afio de
estudio, que pensamos aclara algunos aspectos del SIDA en el Peru.

MATERIAL Y METODO

Se establecieron coordinaciones con la Unidad de Medicina Tropical del Hospital Nacional
Cayetano Heredia y los consultorios de Via Libre-Asociacion de Lucha contra el SIDA-
para referir a todo nuevo paciente infectado con el VIH seropositivo, tuviera o no



sintomatologia ocular al Servicio de Oftalmologia del Hospital Nacional General Arzobispo
Loayza, con la finalidad de realizarse el examen oftalmoldgico asi como su seguimiento.
Para ello se elaboro6 una historia clinica protocolizada en la que se consignd la filiacion del
paciente, fecha en que se le diagnostica seropositividad al VIH, estadio clinico de la
enfermedad de acuerdo a la Clasificacion de los Estadios de la Infeccion por el VIH del
Centro de Control de Enfermedades de los Estados Unidos de Norteamérica (CDC-1986)
(4), asi como las manifestaciones oftalmologicas presentes al momento del examen y las
que aparecian durante el seguimiento.

Luego de la primera evaluacion, se citaba a los pacientes cada dos meses para consignar
aparicion de nuevos sintomas oculares y un examen basico dirigido que rutinariamente
incluia agudeza visual, biomicroscopia de segmento anterior, oftalmoscopia directa e
indirecta, reflejos pupilares y motilidad ocular, afiadiéndose a este examen basico cualquier
examen adicional que la nueva sintomatologia a los nuevos hallazgos justificaran. De esta
forma se realizaron retinografias seriadas, angiofluoresceinografias, estudios de campo
visual y exdmenes neurologicos segun el caso.

Cumplido el afio de estudio la informacion fue procesada para determinar las frecuencias de
cada sintoma y signo ocular consignado, asi como también su relacion con el estadio de la
enfermedad sistémica y el momento de aparicién desde que se hizo el diagndstico de SIDA.

RESULTADOS

El estudio se realiz6 entre mayo de 1991 y abril de 1992. Fueron examinados un total de 61
pacientes VIH seropositivos, 54 varones y 7 mujeres. La edad promedio del grupo fue de
31.11 afos, siendo el rango de 5 a 53 afios. Veintinueve de estos pacientes fueron
clasificados en estadio 4 de la infeccion por VIH (SIDA), constituyendo el 47.5% del
grupo; el 52.5% restante representaban infectados seropositivos asintomaticos (Estadio 2).
(Figura N°1, figura N°2 y figura N°3).

Se encontr6 compromiso ocular en el 26.23% de todo el grupo en el primer examen
oftalmolégico (Tabla N°1). Nueve pacientes (14.75%) presentaron microangiopatia retinal
no infecciosa (MAP), 3 pacientes (4.92%) habian desarrollado retinitis por citomegalovirus,
un paciente hizo una reactivacion de una toxoplasmosis ocular cicatricial, otro una posible
coroiditis por criptococo y otro desarrolld un herpes zoster oftalmico que le produjo un
leucoma corneal con pérdida de la vision en ese 0jo. S6lo un paciente fue diagnosticado de
un linfoma de parpado superior en el primer examen, quien ademds presentd6 en forma
simultanea una MAP. Otro de los casos de neoplasias de anexos lo constituyd un paciente
diagnosticado de MAP en el primer examen, que 2 meses después desarrollé un sarcoma de
Kaposi conjuntival. Cinco meses después desarrolld una retinitis por citomegalovirus
(rCMV) y 3 meses mas tarde fallecid. No se detectaron manifestaciones neuroftalmolédgicas
en el primer examen.

Sin embargo, el andlisis de las frecuencias observadas en relacion al estadio clinico del
SIDA mostr6é un comportamiento bastante diferente al del grupo total (Tabla N°1). Asi, las
manifestaciones oftalmoldgicas en general se presentaron en el 51.72% (15/29) de los



pacientes en estadio 4 y sélo en el retinal no infecciosa (MAP), 27.6% (8/29) de los casos
de estadio 4 la presentaron en el primer examen oftalmoldgico, y s6lo 3% (1/32) del estadio
2. Todas las rCMV se detectaron en pacientes ya clasificados en estadio 4, representando el
10.3% de este grupo.

La tabla N°2 muestra la distribucion de frecuencias de los hallazgos oculares en relacion a
la presencia de enfermedad sistémica concomitante. De los 14 pacientes correspondientes,
11 tuvieron alguna enfermedad asociada, 6 de ellos con tuberculosis, un paciente con
histoplasmosis, otro con criptococosis, una isosporiasis, uno herpes zoster y otro con
linfadenopatia generalizada. Los 3 casos sin enfermedad sistémica asociada tuvieron una
MAP, una rCMV vy una reactivacion de toxoplasmosis ocular respectivamente. La tabla
N°3, muestra todos los casos con enfermedades sistémicas que no hicieron compromiso
ocular, siendo interesante la presencia de 6 neumonitis por P.carinii y 4 tuberculosis,
habiendo ademads 2 candidiasis, 2 herpes zoster, 1 caso de purpura trombdtica idiopatica.

Durante el periodo de seguimiento, 4 pacientes clasificados como oftalmologicamente
normales desarrollaron en dos de los casos una microangiopatia retinal no infecciosa 4 y 10
meses después de la primera evaluacion y ademas el segundo de ellos desarrollo tCMV 10
dias después de este hallazgo. Los otros 2 desarrollaron rCMV, uno a los 5 meses del
primer examen y el otro sélo un mes después de haber sido encontrado normal.

Cinco de los pacientes diagnosticados con MAP en el primer examen evolucionaron a
rCMV en un promedio de 5 meses. Asi mismo 3 de estos casos fallecieron 2, 4 y 10 meses
después de este diagndstico. En el grupo de retinitis por CMV diagnosticados en el primer
examen, s6lo uno fallecid6 6 meses después del diagnostico; en cambio aquel que siendo
normal desarrolld la retinitis en 5 meses, muri6 2 meses después. El paciente que reactivod
una toxoplasmosis ocular antigua, hizo posteriormente una MAP y dos pacientes que
fueron diagnosticados de MAP en el primer examen, desarrollaron en un caso una paresia
del VI nervio craneal derecho y el otro un sarcoma de Kaposi conjuntival del ojo izquierdo,
al cual ya hicimos referencia. La tabla N°4 resume las frecuencias acumuladas en cada una
de las manifestaciones oculares encontradas durante el estudio tanto en los pacientes con
SIDA (estadio 4) como en los portadores asintomaticos (estadio 2).

DISCUSION

A partir de 1989, con el trabajo de Jabs y col. Las manifestaciones oculares asociadas al

SIDA comenzaron a ordenarse en 4 grupos de afecciones (2).

1. Una microangiopatia retinal no infecciosa, caracterizada por exudados algodonosos y
hemorragias intraretinales.

2. Infecciones oculares por gérmenes oportunistas, principalmente citomegalovirus.

3. Neoplasias en la conjuntiva, los parpados o en la 6rbita: Sarcoma de Kaposi y linfoma.

4. Manifestaciones neuro oftalmicas. Papiledema, atrofia Optica, pardlisis de pares
craneales.

La microangiopatia no infecciosa, se manifiesta por exudados blandos o manchas
algodonosas de la retina como lesion predominante; en menor frecuencia se presentan



hemorragias retinales y otros cambios de la microcirculacion como: microaneurismas,
dilataciones telangiectasicas y falta de perfusion capilar retinal focal demostrables en la
oftalmoscopia o en la angiogrfia con fluoresceina sodica. Algunos autores llaman a esta
retinitis la “retinopatia del SIDA”; se encuentra en el 25 al 53% de los pacientes y no esta
relacionada a otra infeccion (2,5,6). Nosotros la hemos visto en el 27.6% de nuestra serie de
29 pacientes con SIDA en estadio 4 y solo en un caso en estadio 2 representando el 3.12%
de este grupo. La patogénesis de esta retinopatia incluye las siguientes hipdtesis: 1-
enfermedad por complejos inmunes circulantes; 2 Infeccion por VIH de las células
endoteliales retinales y 3-Anormalidades reologicos (2,6,7). Esta hipdtesis se basa en
estudios ultraestructurales; demostracion de complejos inmunes circulante y locales y
demostracion de particulas virales probablemente correspondientes al VIH en las células
endoteliales retinales (5,6,7,8). Por estas razones se piensa que éste seria el signo ocular
mas precoz en el SIDA y el que justificaria el examen de fondo de ojo en todo paciente
diagnosticado de la enfermedad, sin importar estadio clinico ni sintomatologia, ya que la
lesion suele ser asintomatica, transitoria u eventualmente bilateral (Foto N°1)

Las infecciones intraoculares oportunistas, son muy frecuentes en el SIDA y ocurren en
aproximadamente el 28 a 35%. La retinitis por citomegalovirus (CMV) es la infeccion mas
importante y se estima una prevalencia en USA de 6 a 38%. En nuestro medio han sido
reportados los siguientes agentes: citomegalovirus, herpes zoster, herpes simples,
criptococo, candida, micobacterias atipicas, toxoplasmosis y sifilis. Sin embargo, en otros
informes se ha reportado ademas, infecciones oculares por Preumocistis carinii e
Histoplasma capsulatum, agentes que en nuestro medio solo se han reportado produciendo
enfermedad sistémica asociada al SIDA.

La retinitis por CMV es usualmente una manifestacion de estadios tardios del SIDA,
presumiblemente porque su desarrollo requiere grados muy severos de inmunosupresion y
su aparicion esta relacionada con un peor pronostico de sobrevivencia. Nosotros tuvimos
10% de retinitis CMV en 29 casos de SIDA en el primer examen y 31% acumulados al afo,
valores comparables al de varios otros reportes americanos. Un ocho por ciento de los
pacientes con SIDA desarrolla retinitis por CMV como primera manifestacion y se ha
encontrado que el 15% de los pacientes con retinopatia CMV e infeccion VIH, no tenian el
diagnodstico de SIDA hasta que la infeccion ocular fue descubierta (10,11). En nuestra serie
un paciente desarrolld retinitis CMV como primera manifestacion del SIDA.(Foto N°2)

La retinitis por CMV, se presenta con uno o varios focos de necrosis retinal, con vasculitis
focal y hemorragias retinales asociadas (Foto N°3). En el inicio, el paciente puede estar
asintomatico hasta que la enfermedad progresa y afecta la vision. Sin tratamiento, la lesion
se extiende progresivamente hasta afectar areas extensas de la retina produciendo
alteraciones del campo visual y ceguera (9,10,11); ello resalta la importancia de los
examenes de rutina para el tratamiento temprano de la infeccion. El ganciclovir intravenoso
ha demostrado control total o parcial de la retinitis en un 81% de casos. La suspension del
tratamiento provoca un alto indice de recurrencia por lo que se requiere una terapia de
mantenimiento, pese a la cual, la recurrencia se presenta aun en 30 a 50% de los pacientes.
El ganciclovir produce neutropenia severa (neutréfilos menos de 500/mm3) en 13 a 38% de
los pacientes que los reciben; por este efecto de supresion medular no debe ser usado nunca
junto a zidovudina ni en pacientes con neutropenia severa previa (12). Como alternativa en



los casos de neutropenia severa se ha hecho tratamiento con inyeccion intravitrea de
ganciclovir (13) o con Foscarnet sodicp intravenoso, un inhibidor de la DNA polimerasa.
En nuestro estudio todos los pacientes que desarrollaron retinitis por CMV recibieron
tratamiento con Ganciclovir intravenoso y en 3 casos intravitreo, y observamos remision de
la actividad necrotizante en todos ellos. Ningtn tratamiento, sin embargo, impide que un
29% de pacientes desarrolle otras complicaciones por la retinitis CMV, tal como
desprendimiento de la retina durante el tratamiento después y tampoco es posible revertir el
dafio retinal ya producido por el citomegalovirus (14, 15). En los casos de desprendimiento
de la retina se ha obtenido una tasa de éxito anatomico postquirurgico de 89.5% con ayuda
de vitrectomia por pars plana e inyecciones de aceite de silicona (16).

En nuestra serie, un paciente con SIDA en el estadio 4 desarrolld un herpes zoster
oftalmologico, que produjo una queratouveitis y un leucoma corneal como secuela. No se
pudieron demostrar otras lesiones intraoculares. Jabs (2) describe 4% de infeccion por
herpes zoster oftdlmico, de los que el 75% tuvo lesidn intraocular: iridociclitis y retinitis.
Las lesiones retinales del zoster oftdlmico, pueden simular el cuadro de necrosis retinal
aguda con un rapido compromiso de la fovea (17). Ademads es frecuente el compromiso del
nervio optico, pudiendo desarrollarse complicaciones del SNC por diseminacion del virus a
lo largo del nervio dptico o del trigémino. El tratamiento con acyclovir intravenoso y
vidarabina ha logrado en algunos casos una lenta regresion de la retinitis (17).

Toxoplasma gondii es un patogeno oportunista comin en los pacientes
inmunocomprometidos y envuelve a varios érganos: cerebro, corazon, pulmones, ndédulos
linfaticos, higado, bazo y ojos. No obstante, los casos descritos de toxoplasmosis ocular en
el SIDA son escasos. En nuestra serie se ha podido documentar la reactivacion de una
lesion cicatricial. Sin embargo, en la literatura esta afeccion ocular en pacientes con SIDA
se reporta como adquirida y en relacion con una toxoplasmosis diseminada;
oftalmologicamente las lesiones constituyen una retinocoroiditis aguda, generalmente
multifocal y bilateral, con poca reaccion en el vitreo. Estudios histopatologicos de estas
lesiones han encontrado escasa reaccion inflamatoria en la retina necrotica y de la coroides
subyacente, rasgo que la distingue de la retinocaoroiditis de los pacientes
inmunocomponentes, hecho que explicaria ademas la Optima respuesta al tratamiento
oportuno, si el pardsito no tuvo tiempo de destruir los tejidos retinales. El fondo del ojo
muestra actividad inflamatoria de los bordes de la cicatrices preexistentes con discreta
turbidez vitrea; puede haber perivasculitis en el area, pero las hemorragias son minimas. En
la serologia, es raro encontrar en estos pacientes titulos de IgG mayores de 1:1,024, y con
inmunodeficiencia. El tratamiento con pirimetamina mas un antibidtico como la
clindamicina, tetraciclina o sulfadiazina pueden conseguir una adecuada respuesta en el
80% de los pacientes con SIDA y toxoplasmosis ocular. Se ha observado una tasa de
recidiva del 30% cuando se suspende el tratamiento, por lo que podria prolongarse
indefinidamente; pero no se conoce un buen régimen de mantenimiento (18, 19).

Pneumocystis carinii, produce neumonia en el 80% de los pacientes con SIDA y se ha
reconocido recientemente su participacion produciendo coroiditis. Las lesiones se observan
como infiltrados coroidales amarillentos, redondeados, de bordes irregulares; en algunos
casos las lesiones se hacen confluentes, se localizan en el polo posterior mayormente por
dentro de las arcadas vasculares, excepcionalmente anteriores al polo posterior y no se han



reportado lesiones anteriores al ecuador. Pueden presentarse uni o bilateralmente y no
producen inflamacién vitrea (20). En una serie de 21 pacientes que desarrollaron coroiditis
por Pneumocystis, 18 estaban utilizando inhalaciones y no impidieron la diseminacion
extrapulmonar de Pneumocystis, sin embargo el tratamiento con pentamidina o con
trimetoprim-sulfa intravenosa logré regresion de las lesiones en seis semanas a 4 meses
(20,21). En nuestra serie, a pesar de haberse diagnosticado 6 neunonitis ninguna desarroll6
compromiso ocular.

En nuestra serie se reportan ademas 2 retinitis micoticas, una por Criptococo y otra por
Candida, ambas asociadas a enfermedad sistémica por los mismos agentes, estos gérmenes
oportunistas también son reportadas por otros autores (21).

El sarcoma de Kaposi (SK) en la conjuntiva y/o parpados en el SIDA ha sido reportado en
el 4 a 10% (Citado por Dennehy (24)). El tumor ocupa generalmente el fondo de saco
conjuntival y forma una masa rojaza que se semeja a una hemorragia subconjuntival,
pudiendo ser nodular focal o infiltrativo difuso (2). El sarcoma de Kaposi es muy agresivo
en el SIDA por su temprana diseminacién cutanea y visceral (3). El compromiso por
linfoma en el SIDA es raro, pero se han descrito casos de linfoma orbitario non-Hodgkin
(Foto N°4 y foto N°5).

En nuestra serie un paciente present6é una tumoracion del parpado superior izquierdo en el
primer examen que resultd ser un linfoma indiferenciado. Otro paciente desarroll6 un SK
conjuntival en el curso de la enfermedad que también comprometid la piel de la pirdmide
nasal y miembros superiores. Esto representa 6.88% y es correspondiente con los reportes
de otros autores.

Las manifestaciones neuro oftalmoldgicas ocurren en el 8% de los casos de SIDA y estan
generalmente relacionadas a meningitis por Criptococccus (56%) o alguna otra infeccion
intracraneal como herpes zoster craneales, y atrofia del nervio optico (2,22,23). En nuestra
serie reportamos un caso de paralisis del VI nervio craneal unilateral y una atrofia optica
post meningitis criptococodsica.

La poblacion pediatrica presenta menor incidencia de manifestaciones oculares. En la serie
de Dennehy (24), se estudiaron 40 nifios con SIDA y se encontré compromiso ocular en el
20% proporcion mucho menor al rango de 50 a 73% visto en los adultos. 8% tuvo
retinopatia de exudados algodonosos y 5% presentd retinitis por CMV. En ese estudio, no
se encontr6 sarcoma de Kaposi, ni pardlisis de nervios craneales. En nuestra serie
presentamos so6lo una nifia de 5 afios de edad hija de una madre portadora del VIH, ambas
sin ningiin compromiso ocular hasta su ultima evaluacion.

En nuestro estudio, el compromiso ocular en los pacientes con SIDA, present6 un espectro
comparable con las series reportadas en otros estudios (Tabla N°4), sin embargo
encontramos frecuencias relativamente menores en varias de las afecciones, como la
retinitis por citomegalovirus; en nuestra serie reportamos 10.3%, pero debemos resaltar que
nuestra frecuencia se refiere al hallazgo del primer examen. Nuestra frecuencia en esta
afeccion aumentd considerablemente a 31% al término del ano de estudio, considerando
también a los casos acumulados en este periodo (Tabla N°5). Esta variacion en la



frecuencia tiene un valor prondstico y podria ayudar a establecer la posibilidad de
desarrollo de infeccion por CMV a partir de un valor estimado de prevalencia.

Consideramos que el compromiso oftalmolégico del paciente con SIDA es frecuente y
como se sabe muchas veces refleja la condicion general del paciente por lo que, se propone
establecer una vigilancia oftalmologica adecuada.
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